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POINTS ESSENTIELS 



• L' interaction cceur poumon lors de la ventilation en pression positive depend de 
1' augmentation de la pression pleurale et du volume pulmonaire, de la correction de 
l'hypoxemie-hypercapnie et de la reduction du travail des muscles respiratoires. 

• L' augmentation de la pression pleurale induit une augmentation de la pression de 
l'oreillette droite pouvant induire une diminution du retour veineux. 

• L' augmentation du volume pulmonaire conduit a une augmentation de la post charge du 
ventricule droit par augmentation des resistances vasculaires alveolaires et diminution de la 
zone III de West et augmentation de la zone I et II. 

• L' augmentation de la pression pleurale induit une diminution de la post charge du 
ventricule gauche. 

• Les indices dynamiques de la precharge dependance sont plus fiables si et seulement si les 
conditions de validites sont remplies en particulier pour la variation de pression pulsee, a 
savoir : patient ventile, curarise, recevant un volume courant superieur a 7ml/kg en 
l'absence d'arythmie cardiaque et de defaillance du ventriculaire droite. 

• Un test de remplissage positif n'implique pas une necessite de remplissage et 
d'augmentation du debit cardiaque : toujours reevaluer le contexte clinique. 

• La compliance pulmonaire est diminuee en cas de BPCO ou de SDRA ; ceci amortit les 
effets de la pression positive sur les cavites cardiaques et augmente la postcharge 
ventriculaire droite et la precharge ventriculaire gauche. 

• Lors d'une poussee d'insuffisance cardiaque gauche, la ventilation en pression positive 
exerce des effets benefiques en diminuant la precharge cardiaque, en diminuant la 
postcharge ventriculaire gauche et en ameliorant les conditions d' oxygenation 
myocardique. 
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1. PHYSIOLOGIE DE L'INTERACTION CCEUR-POUMON 



Afin de faciliter la comprehension des interactions coeur-poumon on peut se representer un 
systeme en serie : ventricule droit-poumon-ventricule gauche. Ce systeme se situe dans une 
boite fermee qui est le thorax et dans laquelle regne un systeme de pression s'appliquant sur les 
trois organes. Ainsi toutes variations appliquees a ce systeme vont avoir des repercussions en 
amont du ventricule droit mais aussi en aval du ventricule gauche. 



Precharge du coeur droit et retour veineux : Consequences de l'augmentation de la 
pression pleurale 

L' ejection du cceur droit est dependante du volume entrant dans le ventricule et done du 
retour veineux mais aussi de la pression exercee dans le thorax sur les vaisseaux et les cavites 
cardiaques. Le retour veineux systemique, soumis a la Loi de Poiseuille (1) (annexel), est 
proportionnel au gradient de pression existant entre la pression systemique moyenne (PSM) du 
systeme veineux capacitif en amont et la pression dans l'oreillette droite (POD) en aval, divise 
par la resistance au retour veineux (Rrv). La pression systemique moyenne (PSM) a ete estimee 
par Guyton (2) a 7 mmHg lors d'une experience sur le chien prive de reflexe. 



RV = PSM - POD 



HV 



RV = retour veineux ; PSM = pression systemique moyenne ; POD = pression de l'oreillette 
droite ; Rrv = resistance au retour veineux. 



Lors de 1' inspiration en ventilation spontanee on note une negativation de la pression 
intrathoracique qui entraine une diminution de la POD et done une augmentation du retour 
veineux vers le cceur droit (Figure 1). Cette augmentation de la precharge ventriculaire droite 
induit, apres un cycle cardiaque, une augmentation supplemental de la precharge cardiaque 
gauche. 
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Figure 1.- Consequences des variations de pression thoracique sur la precharge 
ventriculaire droite et la post charge ventriculaire gauche chez le sujet sain en ventilation 
spontanee et en pression positive. Lors de 1' inspiration en ventilation spontanee on note une 
negativation de la pression intrathoracique qui entraine une diminution de la POD et done une 
augmentation du retour veineux vers le coeur droit. Lors de la mise sous ventilation en pression 
positive, la pression pleurale et la pression transmurale augmentent induisant une augmentation 
de la POD, par consequent une diminution du gradient PSM-POD et done du retour veineux. 
OD: oreillette droite; VD: ventricule droit; OG: oreillette gauche ; VG: ventricule gauche; RV: 
retour veineux; POD: pression oreillette droite; PP: pression pleurale; PVTSi: pression 
ventriculaire telesystolique intramurale. 



Un point important est la compliance pulmonaire qui va definir l'importance du 
retentissement de la pression pleurale sur la POD. La compliance pulmonaire est la capacite du 
poumon a se distendre a l'inspiration et a reprendre son volume initial a l'expiration. Une 
compliance pulmonaire normale va transmettre les variations de pression pleurale aux cavites 
cardiaques (3). La compliance pulmonaire est diminuee, par exemple en cas de BPCO, SDRA, 
amortit les effets de la pression positive sur les cavites cardiaques. 

La veine cave inferieure (VCI) qui represente les 2/3 du retour veineux chez l'adulte a 
un trajet intrathoracique tres court et est done peu soumise a la pression intrathoracique mais 
principalement a la pression intraabdominale. 
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Post charge du ventricule droit : Consequence de l'augmentation de volume pulmonaire 

Le coeur droit fonctionne dans un systeme dit a basse pression. De ce fait il est 
extremement sensible aux variations de pressions intra-thoraciques. La ventilation en pression 
positive va induire une augmentation du volume pulmonaire tele-inspiratoire et provoquer une 
compression directe des cavites cardiaques droites ainsi que des modifications du rapport 
ventilation-perfusion. Deux points importants vont determiner les consequences 
hemodynamiques des variations du volume pulmonaire. 

Le premier point concerne les resistances vasculaires pulmonaires qui vont varier 
differemment suivant la situation intra-alveolaire ou extra- alveolaire des vaisseaux (4). 
L'augmentation du volume pulmonaire conduit a la compression des vaisseaux intra-alveolaires 
et a une augmentation exponentielle des resistances a l'ecoulement du sang. A haut volume 
pulmonaire lors de la ventilation mecanique avec un volume teleexpiratoire tres superieur a la 
CRF, les resistances vasculaires intra-alveolaires augmentent. II en decoule une augmentation 
de la post charge du ventricule droit. 

Le second point renvoie au modele de ventilation perfusion des zones de West (Figure 
2). Ce modele divise en trois zones le territoire de la microcirculation pulmonaire intra- 
alveolaire selon un gradient reposant sur la gravite. Lors de 1' insufflation du volume 
pulmonaire on observe une augmentation des zones I et II ce qui conduit a une augmentation 
de la post charge du ventricule droit. 
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Figure 2- Consequences de l'augmentation du volume pulmonaire sur la repartition des 
zones de West :(4). Dans la zone I, la pression alveolaire est superieure a la pression 
intravasculaire ce qui conduit a la fermeture des vaisseaux. Dans la zone III, les rapports sont 
inverses avec une bonne perfusion vasculaire. Au niveau de la zone II, la pression alveolaire est 
inferieure a la pression arterielle mais superieure a la pression veineuse dont vont dependre les 
resistances a rejection du cceur droit. Lors de rinsufflation du volume pulmonaire on observe 
une augmentation des pressions alveolaires et un deplacement vers le bas des zones de West 
avec une diminution de la zone III et une augmentation des zones I et II. (PA: pression 
alveolaire; Pa: pression arterielle; Pv: pression veineuse 



Post charge sur le cceur gauche : Consequences de l'augmentation de la pression pleurale 

Au niveau du cceur gauche, l'augmentation de la pression pleurale lors de mise sous 
ventilation mecanique, induit une diminution de la pression transmurale aortique et par 
consequent une diminution de la post charge ventriculaire gauche. 



Modifications induites par la correction de 1' hypoxemic- hyper cap nie 

La pression arterielle en oxygene depend de l'equilibre entre trois grands facteurs : 
l'apport en oxygene, le transport et la consommation en oxygene. La consommation en 
oxygene des muscles respiratoires lors d'un episode d'insuffisance respiratoire aigue est tres 
fortement augmentee conduisant a une redistribution du debit cardiaque vers ces muscles. La 
circulation pulmonaire est la seule vascularisation capable de repondre a l'hypoxie par une 
vasoconstriction vasculaire reactionnelle. La correction de l'hypoxemie secondaire a 
1' amelioration des apports en oxygene et de la diminution du travail des muscles respiratoires 
est responsable d'une diminution du phenomene de vasoconstriction hypoxique et done des 
resistances vasculaires pulmonaires et de la post charge du ventricule droit. 

L'hypercapnie est aussi responsable d'une stimulation adrenergique entrainant une 
augmentation du debit cardiaque secondaire a la tachycardie. La correction de l'hypercapnie 
qui potentialise la vasoconstriction hypoxique conduit a une diminution des resistances 
vasculaires pulmonaires. 
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2. MO YENS DEVALUATION DE LA PRECHARGE DEPENDANCE 

II existe differents signes cliniques permettant d'evaluer le statut hemodynamique des 
patients, comme la pression arterielle, evaluation de la diurese, frequence cardiaque, temps de 
recoloration cutanee et presence de marbrures, mais ils sont en regie generale insuffisants pour 
determiner de maniere precise le statut volemique. 



1. Indices statiques de precharge 

Pression veineuse centrale et pression arterielle pulmonaire a" occlusion 

La pression veineuse centrale (PVC) et la pression arterielle pulmonaire d' occlusion 
(PAPO) obtenues par la mise en place d'un catheterisme droit (sonde de Swan Ganz) 
permettent d'obtenir une appreciation de la volemie a un temps donne. Des valeurs faibles (<5 
mmHg) sont en faveur d'une hypovolemie mais les valeurs intermediates sont difficiles a 
interpreted 6). 



Indices echographiques : diametres de la veine cave superieure et inferieure 

La veine cave peut etre divisee en deux parties. La veine cave superieure, 
intrathoracique est soumise a la pression pleurale. De meme que pour la POD lorsque la 
pression pleurale augmente, la pression transmurale de la veine cave superieure augmente 
(Figure 3). Les variations du diametre de la veine cave superieure en echographie 
transoesophagienne sont done un reflet indirect de la volemie du patient. Lorsque 1' index de 
collapsibilite est superieur a 36 %, on peut predire une reponse positive au test de remplissage 
avec une sensibilite de 90 % et une specificite de 100 % (7). 
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Figure 3.- Variations de la veine cave superieure en normo et hypovolemic lors de la mise 
sous ventilation en pression positive. La veine cave superieure, intrathoracique, est soumise a 
la pression pleurale. Lorsque la pression pleurale augmente, la pression transmurale de la veine 
cave superieure augmente. En cas d'hypovolemie 1' augmentation de la pression transmurale 
peut aboutir a une diminution du diametre de la VCS (VCS veine cave superieure, OD oreillette 
droite, Ptm pression transmembranaire) 



Feissel et al (8) se sont interesses aux variations du diametre de la veine cave inferieure 
intraabdominale en echographie transthoracique pour evaluer la precharge dependance des 
patients. lis ont observe qu'une augmentation de 12 % du diametre de la veine cave inferieur 
durant 1' inflation pulmonaire permet de differencier les patients repondeurs ou non au test de 
remplissage avec une valeur predictive positive de 93 % et une valeur predictive negative de 
92 %. La mesure de la surface telediatolique ventriculaire gauche par echographie cardiaque 
transthoracique n'est pas un indicateur de reponse au test d'expansion volemique. 



2. Test de remplissage vasculaire 

L'objectif est d'evaluer la precharge dependance sur la courbe de Franck-Starling afin 
de determiner l'interet d'un remplissage vasculaire (Figure 4). 



7 



8 



Pas d' augmentation du VES 
Non precharge dependance 



Pas d'augmentation du VES 
precharge dependance 



Volume d'ejection 
systolique 

a 

VES 2 
VES 1 
VES 2 

VES 1 



Fonction ventriculaire normale 




Remplissage Remplissage 



Precharge 
ventriculaire 



Figure 4.- Courbe de Frank-Starling. La relation entre precharge ventriculaire (abscisse) 
et volume d'ejection systolique (ordonnee) permet de predire la reponse au remplissage 
vasculaire repose sur la capacite a determiner sur quelle portion de la courbe travaille le 
coeur du patient. Cette relation introduit la notion de reserve de precharge. L'epreuve de 
remplissage bleue : la premiere partie de la courbe (portion ascendante) represente la zone de 
precharge-dependance ou une augmentation de precharge par un remplissage vasculaire rapide 
(250 ml en 5 min) entraine une augmentation significative du volume d'ejection systolique 
(VES). L'epreuve de remplissage rouge : la seconde partie est dite de precharge-independance 
(plateau de la courbe de fonction systolique) ou l'augmentation de precharge n'induit pas 
d'augmentation significative du VES. 



Quelles que soient la precision et la fiabilite d'un parametre pour predire la reponse au 
remplissage vasculaire, le pronostic depend de la decision therapeutique qui en decoule et non 
du monitorage lui-meme. L'objectif du monitorage n'est pas de « normaliser » des variables 
hemodynamiques mais d'ameliorer le pronostic des patients. Le concept des « indices 
dynamiques » ou « Goal-Directed Fluid Therapy » (GDFT), qui existe depuis une quarantaine 
d'annees, repose sur 1' administration repetee de bolus de remplissage vasculaire pour optimiser 
la perfusion tissulaire du patient (Figure 4). La reponse favorable au remplissage vasculaire est 
generalement etablie par une augmentation d'au mo ins 10 a 15 % du debit cardiaque ou du 
volume d'ejection systolique. De nombreuses meta-analyses recentes ont ete publiees sur 
l'efficacite de la GDFT sur la mortalite et de la morbidite postoperatoire(10,l 1). 

De nombreux outils existent pour evaluer la reponse aux epreuves de remplissage. Le 
doppler oesophagien permet la mesure de debit cardiaque en continu et sa fiabilite a ete 
demontree pour estimer le debit cardiaque, sans prouver sa superiority sur les autres techniques 
de mesure de debit cardiaque (12). Les moniteurs reposant sur le principe d'analyse de l'onde 
de pouls presentent des resultats discordants quant a leur efficacite a permettre une mesure 
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liable du debit cardiaque principalement lors de l'utilisation de vasoconstricteur(13). II existe 
d'autres techniques de mesure continue du debit cardiaque qui sont encore en cours de 
validation pour la pratique courante. 



3. Indices dynamiques de prediction de la precharge dependance : 

L'objectif des indicateurs dynamiques est de predire si le patient est en zone de 
precharge-dependance, de pouvoir suivre en temps reel la reponse a l'expansion continue et 
eviter ainsi des remplissages vasculaires inutiles. 

La manoeuvre de basculement du corps 

La manoeuvre de levee de jambe passive ou plus exactement de basculement du corps 
l'arriere (angle de 45° en arriere pendant lmin) consiste en la mobilisation du volume sanguin 
des membres inferieurs et du pelvis (300-400ml) vers le compartiment central. L' augmentation 
du retour veineux induit une elevation du volume d'ejection systolique (VES) en cas de 
precharge dependance se traduisant par une elevation de 10 % de la pression pulsee (14). 



Delta de pression pulsee 

La pression arterielle est une variable finement regulee par des reflexes neuronaux et 
des mecanismes hormonaux, contrairement au debit cardiaque qui est adapte aux besoins 
locaux des differents tissus. La pression pulsee (PP) qui est la difference entre la pression 
systolique et la pression diastolique est proportionnelle au volume d'ejection systolique et 
inversement proportionnelle a la rigidite aortique. L'analyse des variations de pression pulsee 
repose sur l'hypothese que les variations de la courbe de pression sont la consequence de la 
ventilation mecanique en pression positive sur le volume d'ejection systolique et la compliance 
pulmonaire (15) (Figure 5). 

APP = (PPmax - PPmin) / [(PPmax + PPmin) /2] 

Differentes etudes ont valide cet indice dans des conditions d' analyse precises (patient 
ventile, curarise, recevant un volume courant superieur a 7ml/kg en l'absence d'arythmie 
cardiaque), retrouvant pour la majorite d'entre eux une sensibilite et une specificite superieures 
a 90 % (16) ainsi qu'une correlation entre la valeur absolue du APP et 1' augmentation du debit 
cardiaque induite par expansion volemique (17). Une valeur critique de 13 % est retenue 
comme seuil de pre charge dependance avec une valeur predictive positive de 94 % et une 
valeur predictive negative de 96 % (6). 
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Figure 5 .- Physiopathologie du delta de pression pulsee. Dans un premier temps, 
1' augmentation de volume induit un effet de chasse vers l'oreillette gauche et le ventricule 
gauche responsable de la pression pulsee maximum. Dans un second temps, l'augmentation de 
la pression pleurale, en cas de compliance pulmonaire normale, est transmise a l'oreillette 
droite en augmentant la POD. Cela induit une diminution du retour veineux responsable d'une 
diminution du volume d'ejection systolique du ventricule gauche et done de la pression pulsee 
minimum apres quelques cycles cardiaques. 



3. APPLICATIONS CLINIQUES 

Le retentissement hemodynamique de la ventilation mecanique depend de differents 
facteurs : la fonction ventriculaire preexistante ; la compliance pulmonaire modifiee lors de 
pathologie pulmonaire qui determine la transmission de la pression par les poumons ; 
l'hypovolemie qui aggrave les effets hemodynamiques de la pression positive ; et le travail 
ventilatoire qui consomme normalement < 5 % de la VO2 totale de l'organisme mais en cas 
d'insuffisance aigue pulmonaire, cette valeur s'eleve jusqu'a 25 %. 
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A. En cas d'hypovolemie 

L' evaluation de precharge dependance du patient avant la mise sous ventilation mecanique 
permet de mettre en evidence une hypovolemic dont les consequences sont aggravees par la 
ventilation en pression positive. Le systeme veineux qui represente 70 % du volume sanguin est 
un determinant majeur du debit cardiaque. II existe deux types d'hypovolemies : l'hypovolemie 
« vraie » (diminution de la masse sanguine en cas hemorragie, d'un deficit hydrosodique...) et 
l'hypovolemie relative (liee a une augmentation plus importante du contenant du lit vasculaire 
par rapport au contenu : choc septique, anaphylactique ou encore lors d'une anesthesie 
generale). Une representation simplifiee de la volemie consiste en un reservoir avec un robinet 
a mi-hauteur representant le systeme cave (Figure 6). Du fait de la propriete elastique du 
systeme veineux, le volume situe sous le seuil du robinet est dit non mobilisable et le volume 
au-dessus de la hauteur du robinet est dit mobilisable(2). L'hypovolemie « vraie » consiste en 
une diminution de 1' ensemble du volume et l'hypovolemie relative est liee a une augmentation 
de la taille du reservoir. La hauteur du volume disponible au-dessus de 1' orifice de vidange 
represente la pression systemique moyenne dont depend le retour veineux (RV = (PSM - POD) 
/Rv). 

Des mecanismes de compensation permettent un maintien du retour veineux par 
veinoconstriction qui induit une augmentation de la pression systemique avec un transfert de 
volume veineux non mobilisable en volume mobilisable. A cela s'ajoute un transfert de volume 
sanguin du lit pulmonaire vers le lit systemique par diminution de la post charge ventriculaire 
gauche. De ce fait, lors de la mise sous pression positive le debit cardiaque diminue avec un 
risque de mauvaise tolerance hemodynamique de la mise sous ventilation mecanique. 
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Figure 6.- Consequences de la ventilation mecanique lors de l'hypovemie « vraie » 

L'hypovolemie « vraie » consiste en une diminution de l'ensemble du volume. La hauteur du 
volume disponible au-dessus de 1' orifice de vidange et done la pression systemique moyenne 
sont diminuees ce qui conduit a une diminution du retour veineux en ventilation spontanee. 
L'effet de la pression positive sur le retour veineux est marque principalement par une 
augmentation de la POD qui aggrave la diminution du retour veineux. 



B. Insuffisance cardiaque droite 

Comme nous l'avons vu la mise sous ventilation mecanique a pour consequence sur le coeur 
droit une diminution de la precharge et une augmentation de la postcharge ayant pour 
consequence une gene a rejection du coeur. 

L' insuffisance ventriculaire droite (IVD) est liee a trois phenomenes principaux : 1/ une 
augmentation de la post charge ventriculaire droite : par hypertension arterielle pulmonaire 
precapillaire ou postcapillaire et les pathologies pulmonaires (BPCO, SDRA, ...) 21 une 
defaillance primaire de la pompe droite (cardiopathies ischemiques, rythmiques...) 3/ 
L' augmentation de precharge (par communication interauriculaire, fistule ...). Le ventricule 
droit peut s' adapter a une augmentation de precharge mais une augmentation de sa postcharge 
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se traduit rapidement par une dilatation ventriculaire et une dysfonction cardiaque droite. Les 
organes souffrent doublement en cas de defaillance droite: le bas debit baisse la pression 
d'amont et la stase veineuse augmente la pression d'aval. L'objectif du traitement consiste en 
1' optimisation des conditions de charge du ventricule droit et a 1' amelioration de la perfusion 
coronaire droite. 



C. Insuffisance cardiaque gauche 

Lors de la ventilation spontanee, a 1' inspiration, la pression negative intrathoracique 
associee a 1' augmentation de la pression abdominale augmente la postcharge du ventricule 
gauche augmentant le travail cardiaque et sa consommation en oxygene favorisant une 
ischemie myocardique. Lors de la ventilation en pression positive on note a l'inverse une 
amelioration des conditions de postcharge mais aussi de precharge. 

La ventilation mecanique a un effet benefique sur l'cedeme pulmonaire cardiogenique. 
L' augmentation de la pression pleurale entraine une diminution du retour veineux reduisant la 
pression hydrostatique des capillaires pulmonaires et done de la congestion. Elle favorise aussi 
le drainage de l'cedeme par le canal thoracique. Tous ces mecanismes diminuent la precharge 
du ventricule gauche. La restauration d'une bonne oxygenation arterielle associee a une baisse 
de la consommation en oxygene des muscles respiratoires, ameliore la perfusion coronaire. 

La mise sous ventilation en pression positive diminue la post charge du ventricule 
gauche en diminuant la pression transmurale aortique et facilite rejection du ventricule gauche 
(Figure 7). Dans la prise en charge de l'cedeme cardiogenique, le benefice de la pression 
continue seule (VS-PEP ou CPAP) ou associee a une pression positive inspiratoire (VS-AI- 
PEP) a demontre son efficacite en association avec le traitement medical. II est mis en evidence 
une diminution du taux d'intubation et de la morbi-mortalite(18,19). Ces etudes recentes ne 
montrent pas de difference entre la CPAP et la VS-AI-PEP. Un benefice global sur la mortalite 
est retrouve chez les patients en association avec le traitement medical( 18,20). La ventilation en 
pression positive ne s'applique neanmoins pas a tous les patients en OAP, le benefice de la 
ventilation positive semble plus important chez les patients hypercapniques (19). Inversement 
si la mise sous ventilation en pression positive peut ameliorer la fonction ventriculaire gauche 
lors d'une insuffisance cardiaque gauche, le sevrage avec le retour vers une ventilation 
spontanee peut s'averer difficile et conduire a un cedeme pulmonaire cardiogenique ou une 
ischemie myocardique(21). 
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Figure 7.- Effets de la ventilation positive dans le cadre d'une insuffisance cardiaque 
gauche. En ventilation en pression positive, la precharge du VG diminue du fait de la baisse du 
retour veineux et de la congestion pulmonaire. La perfusion du myocarde est optimisee du fait 
de la diminution de la vasoconstriction hypoxique, de la diminution de la VO2 et de 
1' amelioration de la perfusion coronaire. L' augmentation de la pression pleurale lors de mise 
sous ventilation mecanique induit une diminution de la pression transmurale aortique et par 
consequent une diminution de la post-charge ventriculaire gauche. On observe l'effet inverse 
en ventilation spontanee. VO2 : consommation en oxygene, VD: ventricule droit; VG: 
ventricule gauche; RV: retour veineux; OAP : cedeme aigu du poumon 
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EN RESUME 

Connaitre et comprendre les interactions cceur-poumon permet d'optimiser les 
conditions hemodynamiques avant et pendant la mise en place d'une ventilation en pression 
positive. Toutes modifications des conditions de pression exercees sur le poumon peuvent avoir 
un retentissement sur le coeur droit et gauche. 
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Annexe 1. 

Importance de la loi de Poiseuille dans le cadre des interactions coeur poumon 

Un principe fondamental de l'hemodynamique cardiovasculaire repose sur la loi de 
Poiseuille, du nom du medecin francais Jean-Leonard-Marie Poiseuille (1797-1869). Cette loi 
permet de traduire la vitesse d'ecoulement d'un liquide dans un tuyau en une equation 
mathematique. Elle repose neanmoins sur une importante simplification du systeme vasculaire 
puisqu'elle ne prend en compte qu'un systeme laminaire sans turbulence. Ainsi la vitesse 
d'ecoulement du liquide est egale au produit du diametre du vaisseau par la difference de 
pression entre les deux extremites du vaisseau (AP) rapporte a la longueur du vaisseau 
multipliee par la viscosite du liquide : 

Q = 7ir 4 x AP /(8uxL) 

Q designe la vitesse d'ecoulement du liquide, r le rayon interne du vaisseau, AP la difference de 
pression entre les deux extremites du tuyau, L la longueur du tuyau et u la viscosite du liquide. 

La difference de pression entre les deux extremites du vaisseau (AP) va dependre de la 
pression d'entree et de sortie mais aussi de la pression transmurale (Ptm). Si cette derniere est 
superieure a la pression de sortie, elle empeche l'ecoulement du liquide. La pression 
transmurale (Ptm) se definie comme la difference entre la pression dans l'environnement 
(intrathoracique dans le thorax (Pit) et pression abdominal dans 1' abdomen) et la pression intra- 
cavitaire (Pic). 

Ptm = Pic-Pit 



Le thorax est une cage fermee, la pression intrathoracique est egale a la pression 
pleurale. Lors de 1' inspiration en ventilation spontanee la pression pleurale moyenne observee 
est negative. La mise en place d'une ventilation mecanique invasive ou non invasive, va 
inverser le systeme de pression en imposant une pression positive lors du cycle respiratoire. 
Cette inversion du systeme de pression va entrainer des modifications de l'ecoulement du sang 
aussi bien dans les vaisseaux que dans les cavites cardiaques. 
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